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Resumen
Fundamento: El agrupamiento de factores de riesgo cardiovasculares, llamado de síndrome metabólico, ocurre en niños 
y adultos. La resistencia a la insulina y la obesidad son partes usuales del cuadro, sin embargo su efecto conjunto en el 
surgimiento del síndrome permanece aún controvertido.
Objetivo: El objetivo del presente estudio fue examinar la relación del índice de masa corporal (IMC) y resistencia a la 
insulina con el síndrome metabólico (SM) en niños y niñas.
Métodos: Estudiamos a 109 niños, 55 niños y 54 niñas, entre 7 y 11 años de edad (55 obesos, 23 con sobrepeso y 31 
controles). La clasificación del peso de cada niño se basó en la razón IMC/edad. Glucosa, HDL, triglicéridos e insulina 
se midieron en muestras de ayuno. La presión arterial se midió dos veces. El síndrome metabólico se definió según los 
criterios del NCEP ATP III.
Resultados: El diagnóstico de SM se encontró solamente en niñas y niños obesos. La mayor frecuencia de SM y de 
muchos de sus componentes se encontró en niños clasificados por arriba del tercero cuartil del índice HOMA-IR, que es 
consistente con una asociación entre resistencia a la insulina y factores de riesgo cardiovascular en niños brasileños.
Conclusión: El presente estudio revela que la obesidad y la resistencia a la insulina probablemente juegan un rol en 
el desarrollo de factores de riesgo cardiovascular en niños, al considerar que la prevalencia de los factores de riesgo 
clásicos era mayor en los percentiles más altos de IMC y HOMA-IR. (Arq Bras Cardiol 2009; 93(2) : 144-150)
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Introducción
La obesidad en asociación con la hipertensión, dislipidemia 
e hiperglicemia compone el síndrome metabólico (SM), 
un conjunto bien reconocido de factores de riesgo para el 
desarrollo de la diabetes tipo 2 y enfermedad cardiovascular 
(DCV)1. Diversos estudios han sugerido que el SM tiene inicio 
en edad precoz2-7. Aunque la definición del SM en niños y 
adolescentes es controvertida8, el agrupamiento de múltiples 
factores de riesgo cardiovasculares similares a los observados 
en adultos9 ha sido observado en la niñez, persistiendo hasta 
la edad adulta10. 
La resistencia a la insulina y la adiposidad son elementos 
subyacentes del SM, sin embargo, su efecto conjunto en el 
surgimiento de otros elementos del síndrome sigue indefinido11. 
La prevalencia de la obesidad en la niñez aumentó más que 
el doble en los últimos 15 años en muchas regiones del 
mundo12. Ese fenómeno está asociado a una tendencia de 
aumento progresivo en los casos de diabetes tipo 2 y DCV 
en la niñez. La íntima asociación entre obesidad en la niñez y 
diabetes ha sido relatada en grupos aislados13 y multiétnicos14 
con alto riesgo para diabetes. En esos estudios, la evolución 
de tolerancia normal para tolerancia a la glucosa disminuida 
(TGD) estaba asociada con la resistencia sistémica a la acción 
de la insulina e insuficiencia de la capacidad secretora de 
insulina de las células beta, endofenotipos que deterioran más 
a la medida que el diabetes tipo 2 se desarrolla15. 
En niños, la ocurrencia acumulativa de los factores de 
riesgo para DCV es un evento raro. No obstante, estudios 
previos en ese grupo de edad han mostrado una relación 
significante entre la insulina de ayuno, anormalidades lipídicas, 
disturbios de presión arterial y sobrepeso7,16. Otros estudios 
observaron múltiples asociaciones de factores de riesgo 
cardiovascular en cohortes jóvenes17-20 en un estándar que 
recuerda íntimamente los disturbios observados en grupos 
con edad más avanzada21. 
Estudios sobre obesidad y resistencia a la insulina en niños 
ofrecen el potencial para identificar factores que influencian 
el desarrollo precoz de enfermedades cardiovasculares y 
diabetes tipo 2 antes de su surgimiento.
 El objetivo del presente estudio fue examinar la relación 




Factores de riesgo cardiovascular en niños brasileños
Arq Bras Cardiol 2009; 93(2) : 144-150
insulina con factores de riesgo cardiovasculares aislados y con 
el síndrome metabólico en niños y niñas. 
Métodos
Este fue un estudio transversal y epidemiológico de base 
poblacional. La muestra se obtuvo de modo aleatorio en 
escuelas públicas y particulares en el municipio de Taguatinga, 
una ciudad satélite de Brasília, Brasil, de acuerdo con un 
intervalo de confianza (IC) del 95%. La selección de las 
escuelas y de las clases tuvo por objeto preservar la proporción 
de alumnos matriculados en cada segmento educacional 
(público y privado). El Comité de Ética Institucional aprobó 
el estudio y el Departamento de Educación local lo realizó y 
autorizó. Uno de los genitores de cada niño como mínimo dio 
su consentimiento informado por escrito para su participación 
en el estudio antes del inicio de la investigación. Todos los 
procedimientos se realizaron en el Hospital de la Universidad 
Católica de Brasília. 
Tras la evaluación de 958 niños con edad entre 7 y 11 años 
de 10 escuelas, identificamos 74 (7,7%) niños obesos y 102 
(10.6%) niños con sobrepeso. Para ese propósito, el índice 
de masa corporal [IMC: peso (kg)/altura (m2)] se calculó para 
clasificar cada niño como obeso, si su IMC estuviera superior 
al percentil 95 o con sobrepeso, si su IMC estuviera entre 
los percentiles 85 y 95. Los individuos con IMC entre los 
percentiles 5 y 85 se eligieron como grupo control. Niños 
con peso por abajo del normal (abajo del percentil 5) se 
excluyeron de la muestra. 
Tras una invitación formal para participar en el estudio, 
109 niños (55 obesos, 23 con sobrepeso y 31 controles) 
concordaron en participar. 
La edad cronológica de cada niño se determinó en 
decimales, utilizando la fecha de nacimiento y la fecha de las 
menstruaciones para definir los grupos de edad. La altura se 
midió con un estadiómetro de marca Seca 206 (Cardiomed, 
Paraná, Brasil) hasta el 0,1 cm más próximo. El peso se 
determinó con una balanza digital de marca Plena (Cardiomed, 
Paraná, Brasil) con resolución de 0,1 kg. Las circunferencias 
de la cintura y de la cadera se calcularon según el protocolo 
descrito por Marins & Giannichi22. La presión arterial se midió a 
través del método auscultatorio usando un esfigmomanómetro 
(de marca Premium) con un manguito de tamaño adecuado 
para cada paciente. Las evaluaciones se llevaron a cabo tras 
5 minutos de descanso en la posición supina y nuevamente 
25 minutos tras la primera lectura, teniendo en cuenta el 
promedio entre las dos medidas. La presión arterial sistólica 
(PAS) y la diastólica (PAD) se midieron correspondiendo al 
primer y quinto sonidos de Korotkoff. Los niños se definieron 
como hipertensos si la presión arterial (PA) estuviera por arriba 
del percentil 95 para su edad, sexo y altura. 
La grasa corporal se midió a través del método de 
absorciometría de rayos X de doble energía (DEXA), 
de acuerdo con las recomendaciones del fabricante. El 
equipamiento utilizado fue el Lunar DPX-IQ (United Medical 
Technologies, Corp., Florida, EUA) con la versión 4.6A del 
software operacional. El contenido mineral óseo, la masa 
muscular y la masa gorda se estimaron por la grasa corporal 
total y de segmento en términos relativos (porcentaje de grasa 
corporal) y absolutos (kg por región del cuerpo), aunque 
solamente los datos sobre la grasa corporal habían sido usados 
en el presente estudio. El equipo de DEXA fue adecuadamente 
calibrado antes de su empleo. Todos los análisis se realizaron 
por el mismo técnico.
Las muestras de sangre se obtuvieron tras un período de 
ayuno de 12 horas. Las muestras se recolectaron en tubos 
de vacío con gel separador y sin anticoagulante. Luego de la 
extracción, la sangre se centrifugó por 10 minutos a 3,000 
rpm para separar el suero de los componentes remanentes, 
y los análisis se efectuaron en el suero. Niveles de colesterol, 
triglicéridos, lipoproteína de alta densidad (HDL) y glucosa 
se determinaron con el empleo de un kit colorimétrico 
enzimático en un equipo Autohumalyzer A5, (Human GMBH, 
Alemania). La insulina se determinó a través del equipó ACS-
180 Automated Chemiluminescence System (Ciba-Corning 
Diagnostic Corp., EE. UU.).
El síndrome metabólico se diagnosticó de acuerdo con 
una versión modificada del National Cholesterol Education 
Program – Adult Treatment Panel III1, que consiste en la 
presencia de al menos tres de los siguientes factores: obesidad 
(caracterizada por obesidad abdominal), dislipidemia (altos 
niveles de triglicéridos o bajos niveles de HDL), hipertensión 
arterial e hiperglicemia de ayuno. Intervalos compatibles con 
disturbios lipídicos séricos se adaptaron a la edad, como sigue 
a continuación: triglicéridos ≥ 110 mg/dl y HDL ≤ 38 mg/dl. 
La PA (sistólica y diastólica) se ajustó adicionalmente para 
altura, edad y sexo, mientras que el punto de corte límite 
para la caracterización de la hipertensión se estableció como 
por arriba del percentil 95. La hiperglucemia de ayuno se 
estableció con concentraciones variando de 100 a 126 mg/
dl23. La obesidad se definió como se describió anteriormente. 
La resistencia a la insulina se estimó con la utilización del 
modelo de evaluación de la homeostasis [índice HOMA-IR: 
insulina de ayuno (µUI/ml) x glucemia de ayuno (mmol/l) 
/22.5], y la resistencia se definió cuando el índice HOMA-IR 
> percentil 90. La hiperinsulinemia se definió como nivel 
de insulina > 20 µU/ml24.
La distribución normal de los datos se verificó mediante las 
pruebas de Shapiro-Wilks o Kolmogorov-Smirnov. Los datos se 
presentan como promedios ± desviación estándar (DE). Las 
diferencias entre promedios se evaluaron con el empleo de 
la prueba t de Student o el conjunto de análisis de varianza 
(ANOVA) para el test post hoc de Scheffé. El coeficiente de 
correlación de Spearman se utilizó para medir la fuerza de 
asociación entre dos variables. Todos los análisis se llevaron a 
cabo con la versión 11.5 del paquete SPSS (SPSS Inc, Chicago, 
EE.UU.), y los valores de p < 0,05 se consideraron como 
estadísticamente significantes.
Resultados
Características demográficas, clínicas y bioquímicas
Las características demográficas, clínicas y bioquímicas de 
los 109 niños están resumidas en la Tabla 1. La proporción de 
niños clasificados como obesos, con sobrepeso o con peso 
normal no se distinguió de manera significante entre los sexos, 
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(n = 109) p Valor
Edad (años) 9,2 ± 1,2 9,2 ± 1,1 9,2 ± 1,16 0,917
Peso (kg) 40,0 ± 10,8 40,7 ± 13,3 40,4 ± 12,1 0,785
Altura (cm) 137,6 ± 8,4 137,7 ± 9,6 137,6 ± 9 0,951
IMC (kg/m²) 20,9 ± 4 21,1 ± 4,8 21 ± 4,4 0,816
Cintura (cm) 70,1 ± 11,2 70,6 ± 12 70,4 ± 11,5 0,842
%GC DEXA 31,9 ± 10 35,7 ± 10,2 33,8 ± 10,2 0,056
Triglicéridos (mg.dl-1) 106,9 ± 46,3 108,4 ± 44,1 107,6 ± 45 0,858
HDL colesterol (mg.dl-1) 52,2 ± 7,7 51,7 ± 8,3 51,9 ± 8 0,755
Insulina (µU.ml-1) 9,8 ± 5,9 12,2 ± 7,6 11 ± 6,9 0,066
Glucosa (mg.dl-1) 86 ± 5,5 84,9 ± 5,1 85,5 ± 5,3 0,294
Índice HOMA 2,1 ± 1,36 2,6 ± 1,7 2,4 ± 1,6 0,082
PA Sistólica (mmHg) 101,0 ± 10 100,5 ± 9,5 100,8 ± 9,7 0,775
PA Diastólica (mmHg) 60,2 ± 8,3 61,0 ± 9,7 60,6 ± 9 0,642
Obesidad 30 (54,5%) 25 (45,5%) 55 (100%) 0,873
Sobrepeso 9 (39,1%) 14 (60,9%) 23 (100%) 0,822
Peso Normal 16 (50,5%) 15 (59,5%) 31 (100%) 0,876
Síndrome Metabólico 4 (7,3%) 9 (16,7%) 13 (11,9%) 0,675
Los datos están expresados como promedio ± DE o frecuencia absoluta.  Frecuencias absolutas están presentadas entre paréntesis. Valores de porcentajes se 
determinaron por test de Chi-cuadrado de Pearson (χ2); IMC - índice de masa corporal; HDL – lipoproteína de alta densidad; %GC DEXA - porcentaje de grasa corporal 
medida por Absormetría de Rayo X de Doble Energía; HOMA - Modelo de Evaluación de la Homeostasis.
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Asociación del IMC y síndrome metabólico
Los perfiles antropométricos, clínicos y bioquímicos de los 
niños investigados de acuerdo con la clasificación nutricional 
están resumidos en la Tabla 2. La prueba chi-cuadrado y el 
test post hoc de Scheffé revelaron diferencias significantes 
en las variables antropométricas, clínicas y bioquímicas entre 
niños y niñas obesos, con sobrepeso o peso normal, con 
una tendencia a disturbios metabólicos más graves entre los 
individuos obesos y con sobrepeso. 
Asociación de la resistencia a la insulina y síndrome 
metabólico 
Para verificar si la presencia del síndrome metabólico y 
sus componentes variaban de acuerdo con el fenotipo de 
resistencia a la insulina, los niños se agruparon en cuartiles 
del índice HOMA-IR. La descripción de los grupos se presenta 
en la Tablas 3 y 4. 
Una mayor frecuencia de SM y de muchos de sus 
componentes se encontró en los niños clasificados por arriba 
del tercer cuartil del índice HOMA-IR, lo que es consistente 
con una asociación entre la resistencia a la insulina y los factores 
de riesgo cardiovascular entre estudiantes brasileños. 
Discusión
En el presente estudio, el diagnóstico de SM se observó 
solamente en niñas y niños obesos, lo que está de acuerdo 
con los resultados de otros autores2,4,5. Todavía a favor de esa 
hipótesis, el presente estudio muestra que la presencia de 
factores de riesgo individuales del SM era más frecuente en 
niños obesos cuando comparados con niños con sobrepeso 
o peso normal, demostrando que el IMC alto aumenta la 
presencia de otros factores de riesgo, como relatado en 
otros estudios4,7. Cuando los datos de esos 55 niñas y niños 
obesos se analizaron, se pudo verificar que el SM era más 
frecuente entre las niñas [χ2 = 3,88: (1); p = 0,049], lo que 
está de acuerdo con los resultados logrados por Davis et 
al.2. Esa distinción puede, en parte, explicarse por la mayor 
acumulación de grasa por las niñas. Se evidenció asimismo 
que la prevalencia del SM se distingue de forma significante 
según el nivel de resistencia a la insulina. Ninguno de los 
niños encontrados en los dos cuartiles inferiores definidos 
por el índice HOMA-IR se diagnosticó con SM, mientras 
que el 7,4% y el 40,7% de los niños clasificados en los dos 
cuartiles superiores presentaban SM [χ2 = 21,483: (1); p = 
0,001]. Así, se demostró que la prevalencia de factores de 
riesgo individuales para el SM aumenta junto al aumento del 
fenotipo resistente a la insulina8,25,26. Además de eso, Weiss et 
al.7 relataron un aumento en la prevalencia del SM según la 
mayor resistencia a la insulina en tres grupos étnicos distintos 
(Latinos, Caucasianos y Negros). El presente estudio no verificó 
el origen étnico de los niños evaluados. El Brasil tiene una alta 
tasa de miscegenación de la población y esa característica 
no puede excluirse como una posible fuente de variaciones 
encontradas en el estudio. Independientemente de la 
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(n = 31) F ou χ
2
Edad (años) 9,2 ± 1,4 9,3 ± 1 9,0 ± 0,8 0,39 (NS)
Peso (kg) 47,4 ± 11,5 39,1 ± 5,6 28,5 ± 4,6 44,77 *
Altura (cm) 139,3 ± 9,8 137,9 ± 8,4 134,4 ± 7,1 3,13 †
Cintura (cm) 78,1 ± 8,8 69,0 ± 7,0 57,5 ± 4,2 76,73 *
Cadera (cm) 85,9 ± 8,4 79,2 ± 4,8 67,9 ± 5,6 64,19 *
IMC (kg/m²) 24,0 ± 2,8 20,5 ± 1,4 15,7 ± 1,5 138,48 *
%GC DXA 40,4 ± 5,5 36,3 ± 4,6 20,2 ± 5,7 143,72 ‡§
Triglicéridos  (mg.dl-1) 118,8 ± 48,8 117,7 ± 41,5 80,4 ± 26,0 9,13 // #
Insulina (µU.ml-1) 14,4 ± 7,7 10,4 ± 3,5 5,5 ± 1,7 23,52 // **
Glucosa  (mg.dl-1) 86,6 ± 5,4 85,3 ± 5,1 83,6 ± 5,0 3,38 †
HDL (mg.dl-1) 51,1 ± 7 55,1 ± 8,8 50,9 ± 8,6 2,46 (NS)
HOMA índice 3,1 ± 1,8 2,2 ± 0,7 1,2 ± 0,5 21,61 † **
PAS (mmHg) 105,6 ± 9,5 98,8 ± 8,6 93,6 ± 5,2 21,73 // ‡
PAD (mmHg) 65,0 ± 9,7 57,5 ± 5,9 55 ± 4,9 18,13 // ‡
Cociente Niños/Niñas 1,2 0,65 1,07 0,55 †† (NS)
TG > 110 mgdl-1 (%) 58,2 39,1 12,9 16,58 ††
PA>P.95 edad/sexo/alt(%) 18,2 4,3 0 10,3 ††
HDL< 38 mg.dl-1 (%) 5,5 0 3,2 0,44 †† (NS)
HOMA > P.90 (%) 20,0 0 0 9,96 ††
Insulina > 20 µU/ml (%) 21,8 0 0 17,41 ††
Síndrome Metabólico (%) 23,6 0 0 12,01 ††
IMC - índice de masa corporal; %GC DXA - porcentaje de grasa corporal medida por Absormetría de Rayo X de Doble Energía; HDL - lipoproteína de alta densidad; 
HOMA - resistencia a la insulina por el modelo de homeostasis; PAS - presión arterial sistólica; DBP - presión arterial diastólica; TG – triglicéridos; NS - ninguna 
diferencia significante encontrada con análisis paramétricas entre los grupos; * grupo obeso vs. grupo con sobrepeso vs. grupo control con p<0,001; † - grupo obeso 
vs. grupo control con p<0,05; ‡ - grupo obeso vs. grupo con sobrepeso con p<0,05; § - grupo controle vs. grupo con sobrepeso e vs. grupos obesos con p<0,001; 
//grupo obeso vs. grupo control con p<0,001; # grupo con sobrepeso vs. grupo control con p<0,05; ** - grupo con sobrepeso vs. grupo control y vs. grupos obesos; 
p<0,05; †† - determinado por la prueba de Chi-cuadrado de Pearson (χ2) con p<0,001.
Tabla 3 – Clasificación de los niños en cuartiles según con el 
fenotipo de resistencia a la insulina expresado por el índice HOMA 




Cuartil 1 (28) 0,94 ± 0,21 0,85 - 1,02 0,54 - 1,24
Cuartil 2 (27) 1,60 ± 0,17 1,54 - 1,67 1,30 - 1,88
Quartil 3 (27) 2,43 ± 0,28 2,32 - 2,54 1,89 - 2,95
Cuartil 4 (27) 4,59 ± 0,38 4,04 - 5,14 2,97 - 7,01
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similar entre la resistencia a la insulina y el SM todas las veces 
que se comparan a grupos humanos diferentes11,17,27-29.
Al tener en cuenta todos esos datos, la opción de usar 
el IMC como método de clasificación nutricional se apoya 
en los siguientes hechos: en primer lugar, debido a la 
mayor adhesión en estudios de base poblacional2,4,7 y en 
segundo lugar, debido a su estrecha correlación con los 
criterios diagnósticos para el SM. De esa forma, nuestro 
estudio evidenció un mayor coeficiente de correlación de 
Spearman entre el SM y el IMC  (r = 0,77), comparado con 
la correlación del SM con otras medidas antropométricas, 
tales como el contenido de grasa corporal  medido a 
través de DEXA (r = 0,70), circunferencia de la cintura (r 
= 0,70), circunferencia de la cadera (r = 0,65) y la razón 
cintura/cadera (r = 0,60). Además de eso, la obesidad 
medida por el IMC reveló una asociación directa con el 
factor etiológico más relevante para el SM –de todos los 
niños clasificados en el tercer y cuarto cuartiles del índice 
HOMA-IR, un 51,9% y un 88,9% respectivamente, eran 
obesas [χ2 = 35,489 (1); p = 0,001]. En los organismos 
obesos, hay un flujo mayor de ácidos grasos libres (FFA) 
dietéticos y/o endógenos en la corriente sanguínea. 
Citoquinas tales como la interleuquina-6 secretada por el 
tejido adiposo puede producir un efecto lipolítico en los 
depósitos periféricos, conllevando la movilización de la 
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Tabla 4 – Perfiles antropométricos, clínicos y bioquímicos de los niños investigados agrupados en cuartiles de acuerdo con el fenotipo de la 








(n = 27) F ou χ
2
Edad (años) 8,7 ± 0,8 9,4 ± 1,2 8,8 ± 1,1 9,9 ± 1,2 6,22 
Peso (kg) 30,8 ± 6,3 38,3 ± 9,2 38,9 ± 8,4 53,5 ± 10,9 31,60 * 
Altura (cm) 133,3 ± 7 136,8 ± 7,8 136,5 ± 9,1 144,1 ± 8,7 8,61 *
Cintura (cm) 60,7 ± 7,7 68,5 ± 9,5 70,3 ± 8,4 82,1 ± 8,9 28,50 * 
Cadera (cm) 71 ± 8 77,7 ± 8,6 79,3 ± 7,3 89,9 ± 7,7 26,79 *
IMC (kg/m²) 17,4 ± 3,1 20,3 ± 3,5 20,7 ± 3,2 25,3 ± 2,6 30,54 * 
%GC DXA 25,4 ± 9,5 31,5 ± 10 36,3 ± 7,3 42,2 ± 5,3 20,52 † ‡ §
Triglicéridos  (mg,dl-1) 80,7 ± 29,4 102,4 ± 33,3 109,9 ± 45,1 138,6 ± 50,7 9,57 // #
Insulina (µU,ml-1) 4,6 ± 1 7,7 ± 1 11,2 ± 1,6 20,8 ± 6 134,62 * ‡
Glucosa  (mg,dl-1) 82,2 ± 3,6 85 ± 5,1 86,1 ± 5,5 88,6 ± 5 8,29 // **
HDL (mg,dl-1) 53,8 ± 7,6 52,5 ± 9,9 51,6 ± 6,8 49,7 ± 7,1 1,25
HOMA índice 0,9 ± 0,2 1,6 ± 0,2 2,4 ± 0,3 4,6 ± 1,4 135,46 ‡‡
PAS (mmHg) 95,5 ± 6,3 98,1 ± 9,1 101,9 ± 8,9 107,7 ± 10,1 9,99 //
PAD (mmHg) 56,3 ± 6,7 58,8 ± 7,2 62,5 ± 8,7 64,9 ± 10,9 5,59 ††
Cociente Niños/Niñas 1,0 2,4 0,7 0,7 1,3 (NS)
IMC> p,95 edad/género  (%) 21,4 40,7 51,9 88,9 35,49 §§
TG > 110 mg/dl (%) 14,3 33,3 44,4 74,1 20,32 §§
PA>P,95 edad/género/altura  (%) 3,6 3,7 7,4 25,9 7,4 §§
HDL< 38 mg,dl-1 (%) 0 3,7 3,7 7,4 1,9 (NS)
Insulina>20 µU,ml-1 (%) 0 0 0 44,4 23,32 §§
HOMA > P,90 (%) 0 0 0 40,7 22,06 §§
Síndrome Metabólico (%) 0 0 7,4 40,7 21,48 §§
IMC - índice de masa corporal; %GC DXA - porcentaje de grasa corporal medida por Absormetría de Rayo X de Doble Energía; HDL - lipoproteína de alta densidad; 
HOMA - resistencia a la insulina por el modelo de homeostasis; PAS - presión arterial sistólica; DBP - presión arterial diastólica; TG – triglicéridos; NS ninguna 
diferencia significante encontrada con análisis paramétricos entre los grupos; * - cuartiles 1, 2 y 3 vs. cuartil 4 con p<0,001; † - cuartiles 3 y 4 vs. cuartil 1 con p<0,001; 
‡ - cuartil 1 vs. cuartil 2 con p<0,05; § - cuartil 2 vs. cuartil 4 con p<0,001; // - cuartil 1 vs. cuartil 4 con p<0,001; # - cuartil 2 vs. cuartil 4 con p<0,05; ** - cuartil 1 vs. 
cuartil 3 con p<0,05; †† - cuartil 1 vs. cuartil 4 con p<0,05; ‡‡ - cuartil 1 vs. cuartil 2 vs. cuartil 3 vs. cuartil 4 con p<0,001; §§ - determinado por test de Chi-cuadrado 
de Pearson (χ2) con p<0,001.
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la enzima lipasa, una lipoproteína insulinodependiente, 
puede sufrir una reducción en la actividad bajo una 
condición resistente, lo que puede contribuir al fenotipo 
de hipertrigliceridemia31. 
Los valores de la presión sistólica y diastólica se 
dis t inguieron s igni f icantemente entre los grupos 
estratificados según el IMC y el índice HOMA-IR. La mayor 
prevalencia de casos hipertensivos en los percentiles más 
altos del índice HOMA-IR apoya la hipótesis de que el 
exceso de grasa corporal puede promover un aumento en 
la presión arterial4,8. Valores promedios del contenido de 
grasa corporal y la insulina de ayuno eran más altos en niños 
clasificados en el cuartil superior del índice HOMA-IR y en 
el grupo obeso, como previamente descrito28,32-34. El rol de la 
resistencia a la insulina en el surgimiento de la  hipertensión 
sigue controvertido. Sin embargo, ha sido postulado que el 
estado resistente puede conllevar la hipertensión debido al 
defecto en la actividad vasodilatadora mediada por el óxido 
nítrico de la hormona insulínica en las células endoteliales35. 
Se ha relatado que ese efecto se reduce en individuos 
obesos36. Es razonable concluir que dicho defecto en la 
acción de la insulina, junto a los eventos independientes 
de exceso de reabsorción renal y/o consumo de sodio, así 
como la persistencia de la actividad simpática, pueden 
contribuir al aumento de la presión arterial. Una actividad 
simpática elevada, por ejemplo, se ha tenido en cuenta 
como causa del aumento de la resistencia vascular periférica 
en niños obesos37.  
Pese a la falta de una hipótesis unánime sobre los 
senderos patofisiológicos que conllevan el surgimiento 
del síndrome metabólico, nuestro estudio sugiere que 
los niveles de insulina plasmática, así como la simple 
evaluación del IMC son indicadores valiosos de disturbios 
clínicos compatibles con el en niños.
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